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DIAGNOSTIQUER une insuffisance 
renale chronique. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise 
en charge a long terme. 


Definition 

L’insuffisance renale chronique est definie par une diminution 
progressive et irreversible du debit de filtration glomerulaire. Elle 
est la consequence d’une maladie renale chronique. Celle-ci est 
suspectee devant la presence pendant plus de 3 mois de mar- 
queurs d’atteinte renale biologiques (microalbuminurie, proteinu- 
rie, hematurie, leucocyturie) et/ou d'anomalies morphologiques 
des reins, et/ou histologiques. 

Elle implique un diagnostic etiologique et une surveillance 
nephrologique. 

II est important de mettre en place les mesures pour ralentir la 
progression de la maladie renale chronique, de rechercher le 
retentissement de I 'insuffisance renale chronique lorsque le debit 
de filtration glomerulaire est < 60 miVmin/1 ,73 m 2 , de prendre en 
charge les facteurs de risque cardiovasculaire et de preparer le 
patient a un traitement de suppleance avant le stade terminal de 
I’insuffisance renale. Le debut du traitement de suppleance se 
discute a partir d’une clairance de creatinine < 1 5 mLymin/1 ,73 m 2 
et le choix entre hemodialyse, dialyse peritoneale et/ou transplan- 
tation renale est d’abord celui du patient en I’absence de contre- 
indication medicale a I’une des techniques. 


Epidemiologie 

Incidence de Pinsuffisance renale chronique 
terminale 

En 2008, en France, I’incidence standardises globale de I’in- 
suffisance renale terminale etait de 147 par million d’habitants 
(par an) pour 20 regions participant au registre de I’insuffisance 
renale terminale (registre REIN). 

L’incidence de greffe avant dialyse (greffe preemptive) est de 
5 par million d’habitants par an. 

Elle est 2 a 3 fois plus frequente chez I'homme que chez la 
femme. 

L’age des nouveaux patients demarrant la dialyse augmente 
regulierement : en 2008, en France, une personne sur 2 avait 
70 ans ou plus au debut du traitement par dialyse ou greffe 
preemptive (age median). 

Les principales causes d’insuffisance renale terminale sont : 

- les nephropathies vasculaires (environ 1 0 a 1 5 %) ; 

- les nephropathies diabetiques (environ 20 a 25 %, essentielle- 
ment diabete de type 2) ; 

- les glomerulonephrites chroniques (environ 1 0 a 1 5 %) ; 

- les nephropathies hereditaires (environ 5 a 10 %, essentielle- 
ment polykystose renale autosomique dominante) ; 

- les nephropathies interstitielles chroniques (moins de 5 %) ; 

- les nephropathies d’origine indeterminee (plus de 10%). 
L’incidence augmente chaque annee du fait d’une augmenta- 
tion de I’incidence des nephropathies vasculaires et diabetiques. 

La population des nouveaux patients dialyses se caracterise 
par une frequence toujours plus elevee du diabete (40 % en 
2008 vs 36 % en 2005), la presence d’au moins une comorbidite 
cardiovasculaire chez plus d’un malade sur deux, et la persistance 
d’un tabagisme actif chez 1 0 % d’entre eux. La prise en charge 
des facteurs de risque cardiovasculaire est done essentielle dans 
le traitement des maladies renales chroniques et le ralentissement 
de la progression de I’insuffisance renale chronique. 
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Prevalence de I’insuffisance renale chronique 
terminale 

Au 31 decembre 2008, en France, la prevalence de I’insuffi- 
sance renale chronique terminale etait de 577 par million d’habi- 
tants et la prevalence de la greffe de 483 par million d’habitants. 
Le nombre total de malades traites par dialyse ou greffe aug- 
mente de 4 % par an environ. 

Evolution vers I’insuffisance renale chronique 

Le risque de developper une insuffisance renale chronique est 
eleve : 

-chez les patients ayant une anomalie renale : proteinurie, 
hematurie, uropathie, lithiase, infections urinaires hautes recidi- 
vantes, nephropathie connue (glomerulaire, tubulo-interstitielle, 
vasculaire), antecedent d’insuffisance renale aigue ; 

- chez des patients ayant un risque de maladie renale : antece- 
dents de nephropathie familiale, sujet diabetique ou hyper- 
tendu, maladie atheromateuse, age superieur a 75 ans, prise 
prolongee de medicaments nephrotoxiques (lithium, anti- 
inflammatoires non steroidiens, antiviraux, anti-calcineurines), 
consommation reguliere d’antalgiques, maladie systemique 
avec atteinte renale potentielle (amylose, sclerodermie, lupus, 
sarco'idose), insuffisance cardiaque, insuffisance hepatique ; 

- dans certaines circonstances : avant et pendant la prescription 
d’aminosides, avant et apres chimiotherapie nephrotoxique 
(cisplatine et derives), avant injection de produit de contraste 
iode de haute osmolalite chez les sujets a risque de maladie 
renale. 

Diagnostic de I’insuffisance renale chronique 
et de la maladie renale chronique 

Diminution du debit de filtration glomerulaire 

Le debit de filtration glomerulaire est le meilleur indicateur 
du fonctionnement renal. La valeur normale est comprise entre 
90 et 1 20 mlVmin /1 ,73 m 2 

Un debit de filtration glomerulaire < 60 mLVmin /1 ,73 m 2 corres- 
pond a une insuffisance renale indiscutable, quel que soit I'age 
ou qu’il existe ou non des marqueurs d’atteinte renale. 

1 . Mesure du debit de filtration glomerulaire 
La technique de reference fait appel a la clairance de I’inuline, 
ou a la clairance du iohexol, ou a la clairance du iothalamate ou 
a I’EDTA marque au Cr 51 . 

Du fait de la complexite et du cout de cette mesure, des techniques 
d'estimation ont ete developpees. 

En pratique medicale courante, il est preconise d’utiliser une 
formule estimee. Cependant, dans toutes les circonstances cli- 
niques necessitant une evaluation precise, ou bien lorsque la 
creatininemie et done la clairance de creatinine sont difficiles 
a interpreter (patients ages, maigres ou au contraire obeses ou 
patients ayant une diminution de la masse musculaire), une 
mesure par une technique de reference est justifiee. 


2. Estimation du debit de filtration glomerulaire 

Afin d’ameliorer la precision et la reproductibilite du dosage de 
la creatininemie, une standardisation des analyses en reference 
a la spectrometrie de masse par dilution isotopique (IDMS) est 
indispensable. En 2009, la preference est donnee a des tech- 
niques raccordees directement a I’IDMS, comme le sont cer- 
taines techniques enzymatiques. 

Dans I’attente d’un standard de reference pour le dosage de la 
cystatine C, I’estimation du debit de filtration glomerulaire par les 
formules utilisant la cystatine C ne peut pas etre preconisee. 

La formule MDRD ( Modification of the Diet in renal Diseases) 
simplifiee a ete definie avec la creatininemie IDMS et estime 
directement le debit de filtration glomerulaire indexe sur la sur- 
face corporelle (encadre 1). 

La formule de Cockroft et Gault estime la clairance de la creati- 
nine et non le debit de filtration glomerulaire. Elle a ete etablie 
a partir de dosages de creatininemie non standardises IDMS. Elle 
donne une valeur qui n’est pas indexee sur la surface corporelle 

(encadre 2). 

En France, les recommandations de la Haute Autorite de sante 
sur la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire 
integrent la fonction renale evaluee par la formule de Cockcroft et 
Gault. De meme, les etudes d’adaptation de dose de therapeu- 
tique ont ete etablies, pour la plupart, a partir de la formule de 
Cockcroft et Gault. Toutefois, y compris dans ces circonstances, 
la formule MDRD apparaTt plus performante dans I’estimation de 
la fonction renale chez le sujet age, le sujet obese et le sujet jeune 
ayant une diminution du debit de filtration glomerulaire. 


i. Formule MDRD simplifiee 

DFG = 175 X (creatininemie) - 1,154 X (age) - 0,203 
X (0,742 si femme) X k 

Si creatininemie en gmol/L, diviser la creatininemie par 88,4. 

Si creatininemie en mg/L, diviser la creatininemie par 10. 

k : une multiplication par un facteur dependant de I’origine du patient doit, 
s'il y a lieu, etre effectuee par le medecin qui repoit les resultats. 

Ce facteur correctif est en cours de validation en France. 

NB : k= 1,21 dans la formule MDRD initiale pour les sujets afro-americains. 


2. Formule de Cockcroft et Gault 

C (mL/min) = ([140-age] X poids/creatininemie en pmol/L) X k 

Avec k = 1 ,23 chez I’homme, 1 ,04 chez la femme, poids en kg, 
age en annees. 
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| TABLEAU 1 | 

Classification de la maladie renale chronique en 5 stades 

Stade 

Debit de filtration glomerulaire 
(mL/min/1,73 m 2 ) 

Definition 


i 

=2 90 

1 maladie renale chronique* avec debit de filtration glomerulaire normal ou augmente 


2 

entre 60 et 89 

1 maladie renale chronique* avec debit de filtration glomerulaire legerement diminue 


3 

entre 30 et 59 

1 insuffisance renale chronique moderee 


4 

entre 1 5 et 29 

1 insuffisance renale chronique severe 


5 

<15 

1 insuffisance renale chronique terminale 


* Avec marqueurs d’atteinte renale : proteinurie Clinique, hematurie, leucocyturie, ou anomalies morphologiques ou histologiques, ou marqueurs de dysfonction tubulaire, 
persistant plus de 3 mois. Un patient dialyse est classe D sans stade. Selon son debit de filtration glomerulaire, un patient transplants renal est decrit : IT, 2T, 3T, 4T, 5T. 


Line elevation de la creatininemie doit etre confirmee par une 
deuxieme estimation a partir d’un nouveau dosage de la creatini- 
nemie realise dans des conditions adequates de dosage : en 
I’absence d’un traitement par cephalosporine, flucytosine, cime- 
tidine, trimethoprime. Cette deuxieme estimation est realisee 
d’autant plus rapidement que le debit de filtration glomerulaire 
initial est diminue, pour eliminer une alteration aigue de la 
fonction renale. Un debit de filtration glomerulaire estime 
<15 mlVmn/1 ,73 m 2 est une urgence nephrologique. 

Definition des marqueurs d’atteinte renale 

1. Proteinurie 

La recherche et le suivi de la proteinurie sont un objectif priori- 
taire pour permettre le diagnostic nosologique d'une maladie 
renale chronique, pour evaluer la progression de la maladie 
renale chronique et I'efficacite de la prise en charge therapeu- 
tique et pour apprecier le risque de maladie cardiovasculaire. 

La proteinurie Clinique peut etre definie par : 

- ratio albuminurie/creatininurie > 30 mg/mmol (> 300 mg/g) ; 

- ratio proteinurie/creatininurie > 50 mg/mmol (> 500 mg/g) ; 

- proteinurie des 24 heures > 0,3 g. 

Le ratio albuminurie/creatininurie est mesure sur un echantillon 
d' urine preleve preferentiellement le matin. 

Dans le cadre du depistage d’une maladie renale chronique, la 
bandelette urinaire peut etre utilisee. 

Actuellement, une albuminurie de faible debit ou micro-albuminurie 
(ratio albuminurie/creatininurie de 3 a 30 mg/mmol) est consideree 
comme un marqueur de risque de maladie renale chronique chez le 
diabetique de type 1 ou de type 2 et comme un marqueur indepen- 
dant de risque cardiovasculaire chez I’hypertendu. 

2. Anomalies du sediment urinaire 

Les anomalies se recherchent sur un echantillon urinaire a 
partir d’une cytologie urinaire quantitative : 

- hematurie pathologique : GR > 1 0/mm 3 ou 1 0 000/mL ; 

- leucocyturie pathologique : GB > 1 0/mm 3 ou 1 0 000/mL. 


3. Anomalies morphologiques 

L’echographie renale recherche une asymetrie de faille, des 
contours bosseles, des reins de petite taille ou des gros reins 
polykystiques, une nephrocalcinose, un calcul, une hydrone- 
phrose. 

Affirmer le caractere chronique de la maladie renale 
et de I’insuffisance renale 

Une maladie renale chronique est une maladie renale qui 
evolue depuis plus de 3 mois. 

La chronicite est evoquee : 

- sur les donnees de I’anamnese : antecedents familiaux de 
nephropathie, antecedents personnels d’infections urinaires 
hautes recidivantes, d’uropathie, de diabete, d'hypertension 
arterielle, de maladie atheromateuse, notion de prise chro- 
nique ou anterieure de substance nephrotoxique ; 

- sur I’existence anterieure d’une proteinurie, d’une hematurie, 
d’une creatininemie elevee ; 

- sur des criteres biologiques en cas d’insuffisance renale evo- 
luee : anemie normochrome normocytaire aregenerative 
secondaire au defaut de production d’erythropoietine, hypo- 
calcemie (carence en vitamine D active) ; 

- sur des criteres morphologiques : diminution de la taille des 
reins a I’imagerie (< 1 0 cm de grand axe ou < 3 vertebres sur un 
cliche d’abdomen sans preparation) ; 

- dans certains cas ces criteres ne sont pas retrouves. Une 
insuffisance renale chronique peut etre associee a des reins de 
taille normale, voire augmentee, si la maladie renale initiate 
est un diabete, une amylose, une polykystose renale autoso- 
mique dominante, une hydronephrose bilaterale. Une insuf- 
fisance renale chronique sans hypocalcemie peut etre observee 
en cas de myelome, de metastase osseuse, de sarco'idose, 
d’intoxication a la vitamine D ou d’ hyperparathyro'id ie auto- 
nomisee. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


1433 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60 

20 decembre 2010 








Q253 


INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 


Bilan initial et orientation diagnostique 


Anamnese 


Antecedents de nephropathie familiale 

I en particular : polykystose renale autosomique 
dominante et syndrome d'Alport 

Antecedents personnels de : 

I diabete, hypertension arterielle, maladie 
atheromateuse 

I infections urinaires hautes recidivantes, 
uropathie, lithiase, goutte 
I maladie systemique ou auto-immune 

Antecedents 

I d’hematurie, proteinurie a la medecine 
du travail ou scolaire 


Clinique 


I hypertension arterielle, souffle vasculaire 
sur les axes arteriels, abolition de pouls 
peripheriques, cedemes, signes extrarenaux 
de maladie systemique, reins palpables, 
obstacle urologique (globe vesical, 
toucher pelvien) 

Bandelette urinaire lors de la consultation 

I hematurie, proteinurie, leucocyturie, 
nitrites en faveur d’une infection des urines 
a germes Gram negatifs. 


Paraclinique 


Sanguins 

I glycemie a jeun 

I electrophorese des proteines seriques 

Urinaires 

I cytologie urinaire quantitative 
I rapport prote i n u rie/creati n i n u rie 
sur un echantillon d’urine 
ou proteinurie des 24 heures 
(avec creatininurie des 24 h) 

Imagerie 

I echographie renale et vesicale 
I abdomen sans preparation 


Prise chronique ou intermittente 
de medicaments nephrotoxiques 

I AINS, antalgiques, lithium, anti-calcineurines 
(ciclosporine, tacrolimus), sels d'or, 
D-penicillamine, chimiotherapie, antiviraux... 


Exposition a des toxiques professionnels 

I plomb, cadmium 


Preciser le stade de maladie renale chronique 

En vue d’une harmonisation avec les recommandations inter- 
nationales, la classification est definie en 5 stades (tableau 1). 

Rechercher la cause de I’insuffisance renale chronique 

Les elements d’orientation diagnostique sont donnes par I’inter- 
rogatoire, I’examen clinique, les examens biologiques sanguins et 
urinaires et I’imagerie. Ms sont presentes dans le tableau 2. 

La conduite du diagnostic etiologique peut necessiter d’autres 
examens comme une electrophorese des proteines urinaires, 
une immunofixation des proteines urinaires, un echo-doppler des 
arteres renales, une ponction-biopsie renale, une cystographie, 
une urographie intraveineuse, un scanner, avec ou sans injection, 
une IRM, avec ou sans gadolinium, une scintigraphie renale, une 
arteriographie renale. Les examens sans injection de produit de 
contraste iode sont a privilegier, car I 'injection d’iode expose au 
risque d'aggravation d’une insuffisance renale. 

L’ arteriographie renale n’est preconisee qu’a visee therapeutique 
devant une stenose de I’artere renale (decision de revascularisation). 

L’orientation etiologique vers une cause glomerulaire, tubulo- 
interstitielle, reno-vasculaire ou vasculaire parenchymateuse repose 
sur I’association des signes cliniques, biologiques et radiologiques 
(tableau 3) 


Prendre en charge les facteurs de progression 

Le controle des facteurs de progression est important pour ralentir 
revolution de la maladie renale chronique vers I 'insuffisance renale 
chronique puis vers I’insuffisance renale chronique terminale. 

Pression arterielle 

La pression arterielle doit etre inferieure a 1 30/80 chez tous les 
patients ayant une maladie renale chronique. 

Le traitement de I 'hypertension arterielle repose sur un apport 
sode de 4-6 g maximum par jour et I’utilisation d’inhibiteurs du 
systeme renine-angiotensine : antagonistes du recepteur de 
I’angiotensine 2 pour les diabetiques de type 2 et inhibiteurs de 
I’enzyme de conversion. 

Proteinurie 

Une proteinurie < 0,5 g/24 h ou un rapport proteinurie/creatini- 
nurie < 50 mg/mmol/L doivent etre maintenus. 

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion et bloqueurs 
des recepteurs de type 1 de I’angiotensine 2 
Les bloqueurs du systeme renine-angiotensine sont a utiliser 
en premiere intention, car ils permettent de controler la pression 
arterielle, de diminuer la proteinurie et de ralentir la progression 
de I 'insuffisance renale. 
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Orientation diagnostique devant une insuffisance renale chronique 


Nephropathie glomerulaire 


Nephropathie tubulo-interstitielle 


Atteinte vasculaire parenchymateuse 


Atteinte reno-vasculaire 


Arguments cliniques 


I maladie generate (diabete, amylose, 
maladie systemique auto-immune) 

I hypertension arterielle 
I oedemes 

I antecedents de proteinurie, d’hematurie 


I hypertension arterielle absente 
ou moderee et tardive 
I antecedents d’infections urinaires 
recidivantes, uropathie, goutte, 
maladie metabolique 
I consommation d'antalgiques 
ou exposition a des toxiques 


I hypertension arterielle ancienne 
I facteurs de risque cardiovasculaire 
(tabagisme, diabete, hyperlipidemie) 

I antecedents cardiovasculaires 
(coronaropathie, accident vasculaire cerebral, 
arteriopathie des membres inferieurs) 

I souffle vasculaire 
I retinopathie hypertensive 

I hypertension arterielle severe resistant 
a une bitherapie synergique 
I souffle peri-ombilical (de I'artere renale) 

I facteurs de risque cardiovasculaire 


Arguments paracliniques 


I proteinurie > 3 g/24 h ou rapport 
proteinurie/creatininurie > 300 mg/mmol 
I proteinurie > 1 g/24 h ou rapport 
proteinurie/creatininurie > 1 g/g 
associe a une hematurie et/ou cyiindres 
hematiques et/ou hematies deformees 
I reins symetriques, contours reguliers 
I atrophie harmonieuse a un stade evolue 
I indication de ponction-biopsie renale 

I proteinurie de faible debit (souvent < 1 g/24 h) 
ou rapport proteinurie/creatininurie 
< 100 mg/mmol de type tubulaire 
I leucocyturie sans germes 
I cyiindres leucocytaires 
I acidose hyperchloremique avec trou 
anionique normal 

I atrophie renale asymetrique, contours bosseles 

I proteinurie de faible debit 
I reins de taille symetrique 


I proteinurie de faible debit 
I reins de taille asymetrique 
(petit rein du cote de la stenose) 

I doppler des arteres renales : 
signes directs indirects de stenose 


II est recommande de : 

- commencer le traitement par une posologie faible ; 

- controler la kaliemie, la creatininemie, 1 semaine apres I 'intro- 
duction et apres chaque augmentation de posologie ; 

- augmenter par paliers de 4 semaines jusqu’a I’obtention des 
cibles therapeutiques ; 

- surveiller la creatininemie, la kaliemie et la proteinurie a la fin du 
premier mois, puis a un rythme dependant de la clairance de 
creatinine. 

La posologie est augmentee progressivement jusqu’a I'obtention 
des cibles therapeutiques, et un renforcement du traitement par 
diuretiques thiazidiques ou diuretiques de I’anse peut etre neces- 
saire pour le controle tensionnel a condition que la restriction 
sodee soit correctement suivie. 


L’association inhibiteurs de I’enzyme de conversion-antago- 
nistes des recepteurs de I’angiotensine 2 peut etre necessaire 
pour mieux controler la proteinurie sous reserve d’une surveil- 
lance tres stricte de I’hyperkaliemie, en particulier chez le sujet 
diabetique. 

Les precautions d’emploi sont : 

- une augmentation de la creatininemie de plus de 30 % doit faire 
rechercher une stenose de I’artere renale ; 

- une hyperkaliemie > 6 mmol/L doit conduire a I ’ arret tempo- 
raire et un ecart dietetique doit etre recherche. L’utilisation 
conjointe de diuretiques hypokaliemants peut etre discutee ; 

- une insuffisance renale aigue fonctionnelle a I’occasion d’une 
deshydratation aigue doit conduire a I 'arret temporaire du ou 
des traitement(s) (et des diuretiques associes). 
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La prevention des episodes surajoutes 
d’insuffisance renale aigue 

Devant (’aggravation d’une insuffisance renale chronique, il faut 
rechercher un facteur de surcroTt responsable d’une poussee 
d' insuffisance renale chronique. 

Les facteurs a rechercher sont : 

- une deshydratation aigue extracellulaire sous diuretiques ou 
a I’occasion de vomissements ou de diarrhee. Le traitement 
repose sur I’apport d’eau et de sel ; 

- la prescription de medicaments nephrotoxiques : aminosides, 
antiviraux par exemple necessitant une adaptation posologique ; 

- la prescription de medicaments a effets hemodynamiques : 
anti-inflammatoires non steroi'diens, bioqueurs du systeme 
renine-angiotensine. II faut corriger une hypovolemie associee 
et eliminer une stenose de I’artere renale ou des lesions vascu- 
laires intra-parenchymateuses evoluees ; 

- un obstacle sur les voies urinaires a decouvrir par une echogra- 
phie renale et des touchers pelviens ; 

- une pyelonephrite surajoutee ; 

- une nephropathie vasculaire surajoutee. 

La prise en charge des facteurs de risque 
cardiovasculaire 

Les patients ayant une insuffisance renale chronique ou /et une 
proteinurie sont consideres comme des patients avec un risque 
cardiovasculaire tres eleve et I ’hypertension arterielle, le tabagisme, 
I’hyperlipidemie, le diabete, la surcharge ponderale, la sedentarite 
doivent etre pris en charge tres rigoureusement. 

Organiser ie suivi selon le stade devolution de la maladie 
renale chronique et de I’insuffisance renale chronique 

Un avis nephrologique est recommande pour le patient ayant 
une maladie renale chronique, dans le but de traiter la cause, de 
rechercher et de corriger des facteurs eventuellement reversi- 
bles, d'optimiser la strategie d’intervention et d’organiser le suivi 
du patient. La rythmicite et I’organisation du suivi entre nephro- 
logue et medecin correspondant dependent de la gravite de I’in- 
suffisance renale et des pathologies associees. Les interventions 
en fonction des stades de la maladie renale chronique et de I’in- 
suffisance renale chronique sont decrites dans le tableau 4. 

Au stade 3 de la classification, le risque d’evenement cardio- 
vasculaire, de progression de I’insuffisance renale chronique ou 
de survenue de complications metaboliques est augmente par 
I’existence d’une proteinurie et/ou lorsque le debit de filtration 
glomerulaire est compris entre 30 et 44 mLymin/1 ,73 m 2 . 

Chez le sujet age de 75 ans et plus, lorsque le debit de filtration 
glomerulaire est entre 45 et 59 mlVmin/1 ,73 m 2 , en I’absence de 
marqueurs d'atteinte renale, le recours au nephrologue n’est pas 
d’emblee necessaire. La stability de la fonction renale et I’ab- 
sence d'anomalies urinaires doivent etre verifiees 3 a 6 mois plus 
tard, avant le recours eventuel au nephrologue. 


Complications de I’insuffisance renale chronique 
et prise en charge 

Elies s’expliquent par I'atteinte des grandes fonctions renales : 

- defaut d 'elimination des toxines derivees du catabolisme azote , 
se traduisant par une elevation de la creatinine, de Puree et de 
I’acide urique ; 

- perturbation de la regulation du bilan hydroelectrolytique et de 
I’equilibre acido-basique ; 

- perturbation des fonctions endocrines avec synthese de renine, 
d’erythropoietine et de vitamine D active. 

Consequences card iovasculai res 

1. Hypertension arterielle 

Elle est precoce dans la polykystose renale autosomique domi- 
nante avant le stade d’insuffisance renale, et dans les nephropa- 
thies glomerulaires et vasculaires. 

Elle accelere la progression de I’insuffisance renale. Elle est 
volo-dependante a un stade avance de I’insuffisance renale et est 
sensible a un regime pauvre en sel et aux diuretiques de I’anse. 

Une aggravation inexpliquee de I’hypertension arterielle au 
cours de revolution d’une maladie renale chronique doit faire 
rechercher une stenose de I’artere renale surajoutee. 

2. Atherosclerose acceleree 

Les complications cardiovasculaires - cardiopathies ische- 
miques, accidents vasculaires cerebraux et arteriopathies des 
membres inferieurs - represented la premiere cause de deces 
du patient insuffisant renal. 

En plus des classiques facteurs de risque cardiovasculaire (hyper- 
lipidemie, tabac, hypertension arterielle, diabete, sexe masculin, 
age), des facteurs plus specifiques expliquent la frequence des 
complications cardiovasculaires : troubles du metabolisme 
phosphocalcique, hyperhomocysteinemie, anemie, insulino- 
resistance, toxines uremiques. 

3. Atteinte cardiaque 

L’hypertrophie ventriculaire gauche secondaire a I’hypertension 
arterielle, I’insuffisance ventriculaire gauche favorisee par P anemie, 
les calcifications vasculaires et coronariennes sont les plus fre- 
quentes, alors que la pericardite uremique devenue exceptionnelle 
est observee lorsque I’insuffisance renale chronique a ete long- 
temps meconnue et chez des patients insuffisamment dialyses. 

Anomalies du metabolisme phosphocalcique 
et osseux 

Elies sont caracterisees par : 

- un deficit en vitamine D active, secondaire a un defaut de pro- 
duction de la 1 a-hydroxylase d’origine renale ; 

- une hyperparathyroid ie secondaire, precoce au cours de revo- 
lution de I’insuffisance renale ; 

- une hypocalcemie tardive ; 

- une hyperphosphoremie secondaire a la diminution de I 'excre- 
tion renale de phosphore. 
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| TABLEAU 4 | 

Interventions selon le stade de la maladie renale chronique et de I’insuffisance renale chronique 

Stades 

Definitions 

Intervention* 

1 et 2 

1 maladie renale chronique 
et DFG 3= 60 mL/min/1 ,73 m 2 

1 diagnostic etiologique et traitement 

1 ralentir la progression 

1 prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire 
et des comorbidites : hypertension arterielle, dyslipidemie, 
tabagisme, diabete 

1 eviction des produits nephrotoxiques 

3 

1 insuffisance renale moderee 

30 == DFG st 59 mL/min/1 ,73 m 2 

1 idem stades 1 , 2 

1 diagnostic, prevention et traitement des complications, 
des comorbidites, des pathologies associees physiques 
ou cognitives : hypertension arterielle, desequilibre nutritionnel 
proteino-energetique, anemie, anomalie du metabolisme 
phosphocalcique et atteintes osseuses (osteite fibreuse, 
osteomalacie, osteopathie adynamique), acidose metabolique 
et hyperkaliemie 

1 preserver le capital veineux pour les futurs abords vasculaires 

1 vaccination contre le virus de I’hepatite B 

4 

1 insuffisance renale severe 

15== DFG ==29 mL/min/1,73 m 2 

1 idem stade 1 , 2 et 3 

1 information et preparation au traitement de suppleance : 
dialyse peritoneale, hemodialyse en centre ou hors centre, 
transplantation renale avec donneur cadaverique ou donneur vivant 

5 

1 insuffisance renale terminale 

DFG < 15 mLYmin/l ,73 m 2 ou traitement 
de suppleance (dialyse ou transplantation) 
et du contexte clinique 

1 traitement de suppleance (dialyse et /ou transplantation) 
ou prise en charge palliative 

L’indication du traitement de suppleance depend du debit 
de filtration glomerulaire 


(*) Chaque stade inclut les interventions du ou des stades precedents. DFG : debit de filtration glomerulaire (mL/min/1,73 m 2 ). 


Les lesions osseuses sont aggravees par I’acidose metabolique. 

L’osteodystrophie renale est la consequence de I’association 
de I’osteomalacie et de I 'osteite fibreuse. 

L’osteomalacie est secondaire a la carence en vitamine D 
active (diminution de la formation osseuse) et se manifeste par 
des douleurs osseuses, une demineralisation osseuse avec des 
stries de Looser-Milkman, (radiographies) et une diminution de la 
concentration de la 1 -25 (OH )2 D3. 

L’osteite fibreuse est secondaire a I’hyperparathyroi'die (aug- 
mentation de la resorption osseuse). 

Les signes cliniques sont represents par des douleurs 
osseuses et des fractures pathologiques, les signes radiolo- 
giques par une resorption des extremites osseuses (houppes 
phalangiennes), des lacunes osseuses au niveau du crane, des 
os plats, les signes biologiques par une elevation de la parathor- 
mone et une augmentation des phosphatases alcalines. 

La prevention et le traitement des anomalies phosphocal- 
ciques reposent sur : 


- I’apport de calcium suffisant : 1 g element par jour, sous forme 
de carbonate de calcium pour chelater le phosphore (Calcidia, 
Orocal) ; 

- les chelateurs du phosphore non calciques sont efficaces 
(sevelamer, carbonate de lanthanum). II est preferable d’eviter les 
gels d 'aluminium pour eviter la toxicite neurologique et osseuse ; 

- une dietetique adaptee pour diminuer I’apport de phosphore 
(regime a 0,8 g/kg de protides) ; 

- des apports de vitamine D sous forme de 1 -aOH-D3 (Un alfa) 
ou de 1 -25 (OH )2 D3 (Rocaltrol). L'apport de vitamine D3 peut 
cependant s’averer necessaire en cas de carence tres fre- 
quente dans la population generate. 

Les objectifs de traitement sont : une calcemie entre 2,2 et 
2,6 mmol/L, une phosphoremie < 1,5 mmol/L, une PTH infe- 
rieure a 3 fois la normale. 

En cas d’hypercalcemie et d’hyperparathyroi'die autonomisee, 
done non freinable (dite tertiaire), une parathyroidectomie peut 
etre necessaire. 
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Consequences metaboliques endocriniennes 
et nutritionnelles 

1. Hyperuricemie 

Elle est le plus souvent asymptomatique et doit etre traitee en 
cas de crise de goutte. 

2. Hyperlipidemie 

Une hypertriglyceridemie est habituelle, associee a une diminu- 
tion du HDL-cholesterol au cours de I’insuffisance renale chro- 
nique. 

En cas de syndrome glomerulaire, une hypercholesterolemie 
est frequente avec augmentation du LDL et VLDL cholesterol. 

II est souhaitable de traiter I'hyperlipidemie par des statines en 
surveillant la toxicite musculaire. Les fibrates sont contre-indi- 
ques en cas d’insuffisance renale. 

3. Denutrition proteino-energetique 
Elle est frequente en raison : 

- de I’anorexie et des nausees, voire des vomissements en cas 
d’insuffisance renale avancee ; 

- de I’augmentation du catabolisme proteique du fait de I’aci- 
dose metabolique ; 

- de la diminution de I’anabolisme proteique en raison de I’insulino- 
resistance ; 

- de la diminution controlee des apports proteiques a 0,8 g/kg/j. 
Les marqueurs nutritionnels sont importants a surveiller, car 

une diminution de I’albuminemie est predictive de mortalite chez 
ces patients. La prise en charge dietetique est primordiale pour 
controler I'apport sode, en potassium et en proteines. 

Complications hematologiques et immunologiques 

1. Anemie normochrome, normocytaire, aregenerative 

Elle apparaTt lorsque le debit de filtration glomerulaire est 
< 60 mL/min/1 ,73 m 2 et est constante des qu’il est inferieur 
a 40 mlVmin. 

Elle est normochrome, normocytaire, aregenerative. 

Les mecanismes sont multiples : le principal est le defaut de 
production de I’erythropoietine par le rein (traitement : erythro- 
poietine recombinante). La diminution de la demi-vie des glo- 
bules rouges (hemolyse) est liee a des facteurs plasmatiques 
toxiques (la demi-vie des hematies de sujets normaux est dimi- 
nuee en presence de plasma de sujets insuffisants renaux). 
La spoliation sanguine surajoutee est a suspecter lorsque I’ane- 
mie est plus severe que ne le voudrait le degre d’insuffisance 
renale. La spoliation est frequente en hemodialyse. 

Un degre d’insuffisance medullaire peut exister. 

La Clinique retrouve : paleur, feint caracteristique de I’insuffisant 
renal (jaune paille) une anemie generalement bien toleree +++ ; 
a un stade tardif : dyspnee d’effort, angor, asthenie et souffle sys- 
tolique en echarpe par hyperdebit. 

L'echographie cardiaque peut montrer une hypertrophie ventri- 
culaire gauche. 

Le traitement est instaure des que I'hemoglobine est < 1 1 0 g/L : 
correction d’une carence martiale (apport de fer per os ou par 


voie IV) ; erythropoietine recombinante (traitement couteux ; 
objectif hemoglobine entre 1 1 0 et 1 20 g/L et transfusions (seule- 
ment si I’anemie est mal toleree en raison du risque d’immunisa- 
tion anti-HLA si le patient doit etre transplants). 

2. Troubles de I’hemostase 

Ces anomalies sont frequentes lors d’une insuffisance renale 
chronique avancee. Elies se traduisent par une augmentation du 
temps de saignement et un defaut d’agregation plaquettaire. 
Elies sont responsables d’hemorragies digestives, d’epistaxis. 
Elies sont corrigees partiellement par le traitement de sup- 
pleance. 

L’utilisation d’heparine de bas poids moleculaire est contre- 
indiquee lorsque le debit de filtration glomerulaire est < 30 mlVmin 
(elimination renale et risque d’accumulation). 

3. Deficit immunitaire 

La reponse vaccinate est diminuee et la vaccination contre I ’he- 
patite B doit etre realisee precocement. 

Troubles de Pequilibre acido-basique 

Le rein doit eliminer quotidiennement 60 a 90 meq d’ions H+. 
Au cours de I’insuffisance renale chronique, cette elimination est 
insuffisante. L’acidose metabolique est precoce au cours de 
revolution. Elle a pour consequence : une augmentation du cata- 
bolisme proteique, une aggravation des lesions osseuses et une 
augmentation du risque d’hyperkaliemie. 

Le but est de maintenir un dosage de bicarbonates > 22 mmol/L 
par I’apport de bicarbonates de sodium per os en etant vigilant 
vis-a-vis du risque de surcharge sodee et de fluorose a long 
terme avec I'eau de Vichy. 

Troubles hydroelectrolytiques 

1. Bilan hydrosode 

L’adaptation du sodium se fait grace a une diminution de la 
reabsorption tubulaire par les nephrons restants. La retention 
sodee et les oedemes ne sont done pas un signe obligatoire de 
I’insuffisance renale chronique. Les cedemes peuvent apparaTtre 
cependant en cas de surcharge brutale et excessive en sel, en 
cas d’insuffisance cardiaque associee ou en cas de persistance 
de syndrome nephrotique. 

II existe une polyurie du fait de la diurese osmotique isotonique 
et une polydipsie nocturne, qui est un signe precoce d’insuffi- 
sance renale. Le pouvoir de concentration des urines est altere 
tres precocement. 

A un stade ultime, (filtration glomerulaire < 10 mL7min), il est 
dangereux d’imposer une surcharge massive en eau, car le 
patient n’est plus capable de diluer encore ses urines et il existe 
un risque d’hyperhydratation avec hyponatremie, source de 
vomissements et de troubles de conscience. 

2. Bilan du potassium 

L’adaptation se fait grace a une augmentation de la fraction 
excretee de potassium, ce qui explique que la kaliemie reste 
longtemps normale. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


1438 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60 

20 decembre 2010 


Insuffisance renale chronique 

POINTS FORTS A RETENIR 

0 L'insuffisance renale chronique se definit 
par une diminution progressive et irreversible du debit 
de filtration glomerulaire. II peut etre soit mesure, soit estime 
a partir de la formule MDRD simplifiee utilisant le dosage 
de la creatininemie. 

0 L'insuffisance renale chronique est secondaire 

a une maladie renale chronique evoquee devant 

des anomalies urinaires : un rapport proteine/creatinine 

urinaire > 50 mg/mmol, ou/et une hematurie, 

ou/et une leucocyturie ou des anomalies morphologiques. 

0 Le caractere chronique est recherche sur I’interrogatoire, 
sur des criteres biologiques, morphologiques et l’insuffisance 
renale chronique est classee en 5 stades. 

0 Le diagnostic etiologique elimine un obstacle 
et recherche une cause glomerulaire, interstitielle, vasculaire 
ou une nephropathie hereditaire. 

0 Les mesures pour ralentir la progression de l’insuffisance 
renale sont une proteinurie < 0,5 g/24 h et une pression 
arterielle < 130/80 mmHg et sont controles par la prescription 
de bloqueurs du systeme renine- angiotensine. 

0 Devant toute aggravation brutale de l’insuffisance renale 
chronique, il faut rechercher un facteur aggravant surajoute. 

0 Les facteurs de risque cardiovasculaire sont pris en charge 
ainsi que les complications de l’insuffisance renale chronique 
(cardiovasculaires, metabolisme phosphocalcique, anemie, 
acidose metabolique, hyperkaliemie). 

0 A chaque stade de maladie renale chronique correspond 
une prise en charge specifique. Le traitement de suppleance 
est demarre au stade V (clairance de creatinine < 1 5 mL/min) 
et la technique de suppleance repose avant tout sur le choix 
du patient apres une information claire et detaillee de chaque 
technique et en I’absence de contre-indication medicale : 
hemodialyse, dialyse peritoneale, transplantation renale. 



Une hyperkaliemie peut se voir a partir du stade IV de I'insuffi- 
sance renale chronique et est favorisee par I’acidose metabo- 
lique, respiratoire ou mixte, les apports excessifs, et en cas de 
prescription medicamenteuse hyperkaliemante (diuretiques 
epargneurs du potassium, ou inhibiteur de I'enzyme de conversion 
ou antagoniste du recepteur de I’angiotensine 2). La correction 
de I’hyperkaliemie repose sur la correction de I’acidose metabo- 
lique et la prise de resine echangeuse d’ions. 


Atteintes neurologiques 

1 . Atteinte peripherique : polynevrite uremique 

Elle est d’ installation progressive et est souvent latente. 

Elle se traduit par des troubles sensitifs subjectifs : fourmille- 
ments, sensation de pieds brulants, « impatiences » et crampes 
dans les membres inferieurs. 

Les signes objectifs apparaissent plus tardivement : diminution de 
la force musculaire et abolition des reflexes achilleens et rotuliens. 

Les signes predominent aux membres inferieurs et respectent 
generalement les membres superieurs. 

Les signes s’ameliorent apres la prise en hemodialyse, temoignant 
d’uneorigine toxique. 

La surveillance peut s’effectuer par la mesure des vitesses de 
conduction nerveuse. 

2. Atteinte centrale 

Ce sont : 

- le coma uremique exceptionnel, regressif avec le traitement de 
suppleance ; 

- I’encephalopathie hypertensive ; 

- les troubles de conscience et crises convulsives secondaires 
a des desordres hydro-electrolytiques (hyponatremie) ; 

- les intoxications medicamenteuses evitables par I’ajustement 
de la posologie medicamenteuse. 

Troubles digestifs 

Ms ne sont pas specifiques. Les nausees et vomissements sont 
des signes d’intolerance a I’uremie ou peuvent traduire des 
troubles hydroelectrolytiques (hyponatremie). 

Les ulceres gastro-duodenaux et les hemorragies digestives 
ne sont pas rares et aggravent I'anemie. 

Manifestations cutaneo-muqueuses 

Elies sont frequentes : pigmentation cutanee : couleur jaune 
paille, prurit, pseudo-porphyrie cutanee, odeur ammoniacale de 
I’haleine, secheresse de la langue depapillee, stomato-gingivite. 

Traitement conservateur de la fonction renale 

II se rajoute au traitement de I’anemie, a la prevention de I'osteo- 
dystrophie renale de I’acidose et des troubles hydroelectro- 
lytiques et a la prevention de la denutrition. 

La preservation du capital veineux 

Les prises de sang s’effectuent au membre superieur ayant le 
moins bon reseau veineux ou bien du cote non dominant, dans la 
perspective de la creation d’une fistule arterio-veineuse pour une 
hemodialyse eventuelle. 

La vaccination contre I’hepatite B 

Elle doit s’effectuer precocement au cours de revolution de 
l’insuffisance renale chronique pour augmenter les chances de 
reponse vaccinale. 
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Traitement de suppieance de la fonction renale 

Techniques de suppieance de la fonction renale 

Trois types de traitement sont proposes et peuvent se succe- 
der au cours de revolution de I’insuffisance renale chronique 
terminale chez un meme patient. 


1 . La transplantation renale 

Lorsqu’elle est possible, il s’agit de la meilleure methode de 
suppieance par rapport a I’hemodialyse et a la dialyse perito- 
neale du fait : d'une meilleure qualite de vie ; d'une morbidite car- 
diovasculaire moindre ; d'une esperance de vie superieure ; d’un 
cout de traitement tres inferieur apres la premiere annee. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Un patient age de 67 ans, pesant habituellement 75 kg, est adresse 
en consultation de nephrologie par son medecin traitant pour la decouverte 
d’une creatininemie a 300 pmol/L associee a des oedemes des membres inferieurs. 
Dans les antecedents, on retrouve la notion d’une albuminurie il y a 10 ans 
lors d’une visite en medecine du travail, d’un tabagisme encore poursuivi 
(40 paquets-annees), d’une consommation intermittente d’anti-inflammatoires 
non steroidiens pour des douleurs articulaires anciennes et une hypertension 
arterielle traitee depuis 10 ans. 

L’examen Clinique retrouve une pression arterielle a 170/100 mmHg, 
un poids de 82 kg, un souffle carotidien gauche. Les pouls peripheriques 
sont pergus. L’auscultation cardiaque est normale. 

Les examens biologiques montrent : 

- dans le sang : K+ a 4 mmol/L, glycemie a 6 mmol/L, calcemie a 2 mmol/L, 
phosphoremie a 1,8 mmol/L, reserve alcaline a 16 mmol/L, cholesterol a 2,80 g/L, 
LDLc a 2 g/L, HDLc a 0, 80 g/L, triglycerides a 3 g/L, hemoglobine a 100 g/L ; 

- dans les urines de 24 heures : creatininurie a 8 mmol/L, proteinurie a 3 g/24 h, 
uree urinaire a 500 mmol, Na urinaire a 200 mmol, K urinaire a 80 mmol ; 

- cytologie urinaire : 200 GR/mm 3 , 2 GB/mm 3 , uroculture sterile. 

L’echographie renale retrouve 2 reins mesurant 10 cm de diametre bipolaire, 
symetriques. Le fond d’ceil montre une retinopathie hypertensive. 


QUESTION N° 1 

S’agit-il d’une insuffisance 
renale aigue ou chronique ? 

Sur quels arguments ? 

QUESTION N° 2 

Quel est le stade 

de cette insuffisance renale ? 

QUESTION N° 3 

Quelle est la cause de cette 
insuffisance renale chronique ? 
Sur quels arguments ? 


QUESTION N° 4 

Quel est I’examen decisif et que devez- 
vous verifier avant de le pratiquer ? 

QUESTION N° 5 

Quelles sont les complications de cette 
insuffisance renale chronique ? 

QUESTION N° 6 

Quelles sont les cibles therapeutiques 
et les mesures therapeutiques pour 
ralentir la progression de I’insuffisance 
renale chez ce patient ? 


QUESTION N° 7 

Citez les autres mesures 
therapeutiques a prendre 
pour le traitement conservateur 
de cette insuffisance renale 
et la preparation au traitement 
de suppieance. 

Deux ans plus tard, 
la creatininemie est mesuree 
a 600 pmol/L. 

QUESTION N° 8 

Donnez les arguments 
permettant au patient de s’orienter 
vers I'hemodialyse ou la dialyse 
peritoneale. 

QUESTION N° 9 

Citez les avantages 
pour le patient et la societe 
de la transplantation renale. 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 

onglet ECN 
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Dans la plupart des cas ou elle est possible, elle peut etre envi- 
sagee au stade d’insuffisance renale chronique severe, avant 
qu’un traitement dialytique ne soit institue. 

En France, en 2008, pour les personnes qui commencent une 
dialyse, la probability d'etre inscrit sur la liste nationale d'attente 
de greffe de rein est de 25 % au bout de 3 ans, tous ages confon- 
dus ; une personne sur 2 de moins de 60 ans qui demarre une 
dialyse est inscrite au bout de 1 5 mois. 

2, L’hemodialyse 

Generalites : c’est la technique de dialyse la plus utilisee en 
France (> 90 %), qui permet la duree de survie dans la technique 
la plus longue (jusqu’a 20 ans et plus) et la plus couteuse. 

Elle peut etre realisee dans differentes structures : centre d’he- 
modialyse lourd avec presence medicale permanente ; unite de 
dialyse medicalisee avec presence medicale intermittente ; unite 
d’autodialyse assistee ou non sans presence medicale ; au 
domicile par des patients autonomes. 

Son cout varie suivant les structures de 25 000 a 50 000 euros 
par an environ. 

Principes : deux types d’echanges sont utilises pour le traitement 
par hemodialyse : 

- des transferts diffusifs selon les gradients de concentration 
permettent la diffusion des molecules dissoutes au travers 
d’une membrane semi-permeable mettant en contact le sang 
et un bain de dialyse de composition controlee ; 

- des transferts convectifs des molecules dissoutes dans le sang 
sont realises par ultra-filtration resultant de I’application d’une 
pression hydrostatique positive au travers de la meme mem- 
brane semi-permeable. Cela permet d’obtenir une soustrac- 
tion nette de liquide, necessaire chez les patients anuriques et 
I’elimination concomitante par convection des substances dis- 
soutes. 

Modalites pratiques : les seances d’hemodialyse sont realisees en 
general 3 fois par semaine, et durent chacune 4 a 6 heures. 

L’hemodialyse necessite une circulation extracorporelle, un 
systeme (dialyseur et generateur d’hemodialyse) permettant la 
realisation des echanges selon les principes definis ci-dessus et 
une installation de traitement de I'eau. 

La circulation extracorporelle necessite un abord vasculaire 
(fistule arterio-veineuse de preference, anse prothetique arterio- 
veineuse, catheter tunnellise ou non [pose en urgence]), une anti- 
coagulation efficace du circuit extracorporel par heparine non 
fractionnee ou de bas poids moleculaire, un circuit extracorporel 
(a usage unique). 

Les echanges sont realises dans un dialyseur (jetable) en fibres 
capillaires le plus souvent, dont le principe est d’offrir une surface 
d'echange importante pour un volume de sang faible. 

Le generateur d’hemodialyse, materiel lourd, permet la realisa- 
tion et le controle de la circulation extracorporelle, la fabrication 
du bain de dialyse a partir de I'eau osmosee et le controle du 
debit et du volume d’ultrafiltrat soustrait au patient. 



L’eau osmosee est obtenue a partir de I’eau de ville, par une 
chaTne de traitement complexe qui elimine bacteries et toxines, 
metaux toxiques (aluminium, plomb, etc.), calcium et autres ions. 

Clinique : I’hemodialyse chronique permet, grace aux 3 seances 
hebdomadaires : 

- de controler les volumes liquidiens en ramenant le patient a un 
poids ideal theorique - dit poids sec - correspondant a un etat 
d’hydratation et a une pression arterielle normaux ; 

- de soustraire les differentes molecules a elimination urinaire 
comme I’uree, la creatinine ou d’autres toxiques ; 

- de corriger les differentes anomalies electrolytiques induites 
par I’insuffisance renale chronique (hyperkaliemie, acidose 
metabolique, hypocalcemie, dysnatremies). 

Le regime alimentaire des patients hemodialyses comprend 
une restriction hydrique de 500 mL + la diurese residuelle, une 
alimentation peu salee, des apports proteiques de 1 ,2 g/kg/j et 
des apports caloriques de 35 kcal/kg/j. 

3. La dialyse peritoneale 

Generalites : c’est une technique de dialyse moins utilisee que 
I’hemodialyse en France : au 31 decembre 2008, parmi les per- 
sonnes dialysees, 7 % etaient en dialyse peritoneale. Elle permet 
le traitement a domicile, et est mieux tolere sur le plan hemody- 
namique que I’hemodialyse. Elle a des performances d’epuration 
moindres que I’hemodialyse (difficultes techniques chez les 
patients de fort gabarit) et sa duree d’utilisation chez un patient 
est limitee a quelques annees (5 ans) du fait de I’alteration pro- 
gressive des proprietes du peritoine. Elle est moins couteuse que 
I’hemodialyse. 

Principes : la membrane peritoneale permet les echanges en 
dialyse peritoneale. Les transferts diffusifs selon les gradients de 
concentration transmembranaires permettent la diffusion des 
molecules dissoutes. L” ultrafiltration est realisee avec des solu- 
tions de dialyse peritoneale de forte osmolarite (glucose hyperto- 
nique) ou a pression colloTde elevee (polymere de glucose). Cela 
permet d’obtenir une soustraction nette de liquide, necessaire 
chez les patients anuriques. 

Realisation pratique : la dialyse peritoneale necessite : 

- un catheter de dialyse peritoneale insere chirurgicalement, une 
extremity etant dans le cul-de-sac de Douglas, I’autre etant 
tunnellisee dans un trajet sous-cutane latero-ombilical ; 

- un systeme de connexion qui permet d’assurer les echanges 
de fagon aseptique ; 

- des poches de dialysat sterile d’un volume d’environ 1 ,5 a 
2,5 litres. 

Les echanges peuvent etre realises de deux fagons : 

- par une technique manuelle permettant 3 a 5 echanges par jour. 
Une stase de quelques heures (4 en moyenne) permet les echanges 
diffusifs. Le liquide est ensuite draine par simple gravity. Le plus 
souvent 8 a 1 0 litres d’echanges quotidiens sont necessaires ; 

- par une technique automatisee, une machine assurant les 
echanges la nuit. 
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Le choix entre les deux techniques depend de la necessity 
d’assurer un volume d’echange plus important (patients de fort 
gabarit) et de celle de liberer le patient pendant la journee 
(enfants scolarises, travail, deplacement professionnel). 

Clinique : comme I’hemodialyse, la dialyse peritoneale chronique 
permet, grace aux echanges realises quotidiennement, de contro- 
ler les volumes liquidiens, de soustraire les differentes molecules a 
elimination urinaire et de corriger les differentes anomalies electro- 
lytiques induites par I'insuffisance renale chronique terminate. 

Le regime alimentaire des patients traites par dialyse perito- 
neale comprend : une restriction hydrique souvent moins severe 
qu’en hemodialyse, la diurese residuelle etant conservee plus 
longtemps, une alimentation peu salee, des apports proteiques 
importants comme en hemodialyse, soit 1 ,2 g de proteines/kg/jour, 
avec le probleme supplementaire d’une deperdition proteique 
liee a la technique, des apports caloriques de 35 kcal/kg/jour. 

Initiation du traitement de suppleance 

1 . Information du patient et preparation au traitement 

de suppleance 

Les differentes techniques de suppleance de I’insuffisance 
renale chronique sont expliquees au patient lorsque le debit de 
filtration glomerulaire est < 30 mlVmin et le choix de la technique 
est celle du patient et de son entourage en fonction de ses choix 
de vie, en I’absence de contre-indication medicate pour une des 
techniques. Les consequences psychologiques et sociales de 
I’lRC sont prises en charge (prise en charge a 100 %, reclasse- 
ment professionnel). 

Si le patient choisit I'hemodialyse, lafistule arterio-veineuse doit 
etre creee au moins 1 mois avant son utilisation. S’il choisit la dia- 
lyse peritoneale, le catheter de dialyse peritoneale est mis en 
place environ 2 semaines avant le debut du traitement. Le bilan 
de pretransplantation renale puis I’inscription sur la liste d’attente 
de transplantation peuvent s’effectuer avant le debut du traite- 
ment de suppleance par dialyse. La transplantation « preemptive » 
(c’est-a-dire avant le debut de la dialyse) offre des avantages 
medicaux et psychosociaux. 

2. Debut du traitement de suppleance 

II est envisage lorsque le debit de filtration glomerulaire 
< 15 mtymin et est commence en fonction des signes cliniques 
et biologiques, en cas d'intolerance uremique ou cardiaque : 
nausee, vomissement, dyspnee, hypertension arterielle mal 
controlee, retention hydrosodee, denutrition, hyperkaliemie. 

Survie en dialyse 

Actuellement, une personne sur 2 qui commence une dialyse 
est encore en vie 5 ans plus tard, tous ages confondus (survie 
mediane). 

Sept personnes de 75 ans ou plus sur 10 ayant commence 
une dialyse sont en vie au bout d’un an. 

Neuf personnes sur 10 de moins de 45 ans ayant commence 
une dialyse sont en vie au bout de 5 ans (rapport REIN 2008). 


Qualite de vie 

La comparaison avec les donnees issues de I’enquete decen- 
nale Sante et soins medicaux de I’lnsee montre que les insuffi- 
sants renaux chroniques traites par dialyse ont une moins bonne 
qualite de vie que la population generate frangaise. 

Les analyses multivariees montrent que les femmes ont une 
moins bonne qualite de vie que les hommes, que la qualite de vie 
diminue avec I’age et la duree de dialyse. Les patients inscrits sur 
la liste d’attente de greffe ont une meilleure qualite de vie que les 
patients noninscrits et les patients en dialyse peritoneale ont une 
meilleure qualite de vie que les patients en hemodialyse. • 
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